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DIAGNOSTIQUER un malaise, 
une perte de connaissance, une crise 
comitiale chez I’adulte. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et planifier leur prise en charge. 


L es malaises et pertes de connaissance sont des situations 
tres courantes et un motif de consultation tres frequent. 
Le malaise est un episode aigu, regressif, caracterise par 
un trouble de conscience ou de vigilance spontanement resolutif. 

Sous ce terme sont regroupees : les syncopes, les lipothymies, 
les pertes de connaissance breves. II faut differencier les 
malaises avec ou sans perte de connaissance. 

Cependant, d’apres les recommandations de la HAS de mai 
2008, le terme de malaise ne doit plus etre utilise car imprecis, il 
s’agit d’une plainte alleguee par le patient sans specificite. 

La perte de connaissance est une perte de contact avec le 
monde exterieur, sans communication. 

La syncope est une perte de connaissance, a debut rapide, 
complete et breve (de quelques secondes a quelques minutes), 
spontanement resolutive, s’accompagnant d’une perte du tonus 
postural avec retour rapide a un etat de conscience normal, 
secondaire a une ischemie cerebrale par chute du debit sanguin 
cerebral, globale et passagere. 

La lipothymie, presyncope ou syncope imminente, est une 
perte de connaissance incomplete et breve, precedee d’une 
sensation de malaise general avec paleur, flou visuel, vertiges 
ayant la meme signification que la syncope, mais traduisant une 
hypoxie cerebrale plus courte. 

Les crises comitiales sont des pertes de connaissance prolon- 
gees : 20 a 30 minutes si Ton inclut la phase post-critique. 


= Principales causes des malaises 
| et pertes de connaissances 


Malaises sans perte de connaissance 

Hypoglycemie 
Crise d’angoisse 
Hypotension orthostatique 
Vertiges 

Syncopes et lipothymies duree < 5 min 

Causes cardiaques 25 % 

Obstacle ventriculaire 
Retrecissement aortique 
Cardiomyopathie obstructive 

Troubles du rythme ou de la conduction 
Bloc auriculoventriculaire complet 
Tachycardies paroxystiques ventriculaires 
Dysfonctions sinusales et maladies de I’oreillette 

Causes non cardiaques 60 % 

Neurocardiogeniques 

Vasovagales 

Reflexes tussigenes et mictionnels 
Hypersensibilite sinus carotidien 

Hypotension orthostatique 

Pertes de connaissance prolongees 20 a 30 minutes 

Crises d’epilepsie 10 % 

Intoxication alcoolique 
Intoxication a I’oxyde de carbone 


En presence d‘un malaise ou d’une perte de connaissance, il 
faut en determiner la cause (tableau 1) et identifier les situations 
necessitant une prise en charge urgente. 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL 59 

20 mars 2009 


423 








Q209 



MALAISE, PERTE DE CONNAISSANCE, CRISE COMITIALE CHEZ L’ADULTE 


Demarche diagnostique (figure) 

Une evaluation initiale comportant un interrogatoire, un examen 
clinique avec recherche cThypotension orthostatique et un ECG 
doit permettre de repondre a 3 questions principales : 

1/ La perte de connaissance est-elle liee ou non a une syncope ? 
2/ Existe-t-il ou non une cardiopathie ? 

3/ Existe-t-il des donnees cliniques orientant vers un diagnostic 
etiologique ? 

Interrogatoire 

L’ interrogatoire du malade et des temoins est indispensable 
pour orienter le diagnostic etiologique. 

1 . Antecedents 

II taut rechercher I’existence d’une cardiopathie, d’epilepsie, 
d’un traumatisme cranien, de traitements (hypotenseurs, anti- 
arythmiques, hypnotiques...), de diabete, d’episodes similaires 
et connaTtre leur anciennete. 


2. Circonstances de survenue et facteurs declenchants 

Ce sont : 

- I’heure, le lieu, la position du corps, I’activite ; 

- a I’ effort (miction, defecation...), au changement de position, 
toux, ajeun ou en post-prandial, atmosphere surchauffee, 
apres emotion ou stress, compression cervicale, mouvements 
de la tete et cou ; 

- le caractere collectif, insomnie, stimulation lumineuse. 

3. Existence ettype de signes premonitoires ou prodromes 

II faut rechercher : palpitations, douleurs thoraciques ou 
absence de prodromes : brutal, a « I’emporte-piece ». 

Manifestations cliniques 

Pendant I’episode aigu, la perte de conscience peut etre partielle 
ou totale. II peut exister des mouvements anormaux, une respira- 
tion stertoreuse, des sueurs, une paleur, une tachycardie ou une 
bradycardie. 




Hypersensibilite du sinus 
carotidien 


Arythmie cardiaque 



i i i 


Sinusale 

Trouble de la conduction 

Tachycardie 



Cardiopathie 






Structured 



Ischemique 



Embolie pulmonaire 


Insuffisance vertebrobasilaire 
Vol sous clavier 


FIGURE 


Demarche diagnostique devant une perte de connaissance. 
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Apres, les symptdmes a rechercher sont une confusion, la perte 
d’urines, une morsure de langue, une diarrhee, des douleurs tho- 
raciques, des cephalees, un syndrome deficitaire. 

La duree (evaluation difficile) : inferieure a 5 minutes, de I’ordre 
de 20 minutes. 

Les sequelles traumatiques evoquent brutalite et organicite de 
la perte de connaissance. 

L’examen Clinique est souvent realise apres I’episode. II doit 
etre complet mais centre sur : 

- I’examen cardiaque : recherche d’un souffle cardiaque ou 
carotidien, pouls regulierou non ; 

- la tension arterielle aux 2 bras, en position couchee et debout ; 
signes de phlebite ou d’insuffisance cardiaque ; 

- I’examen neurologique : recherche d’un deficit moteur, sensitif, 
visuel, cerebelleux... ou de signes pyramidaux. 

Recherche etiologique (tableau 6) 

Elle doit etre determinee en fonction de la frequence et de la 
gravite des differentes etiologies. 

La plus frequente est I’origine vaso-vagale, la plus grave, la 
cause cardiaque. 

Cardiaque 

Un certain nombre d’elements orientent vers une origine car- 
diaque : 

- antecedents cardiologiques, syncope a I’ effort ; 

- antecedents familiaux de syncopes : syndrome du QT long, 
syndrome de Brugada, dysplasie arythmogene du ventricule 
droit, cardiomyopathie obstructive ; 

- perte de connaissance « a I’emporte-piece » : debut brusque et 
retour rapide a la normale (< 5 min), paleur per-critique et reco- 
loration rapide ; 

- douleurs thoraciques, palpitations, dyspnee. 

1. Obstacle ventriculaire 

C’est le plus souvent un obstacle a rejection ventriculaire : 
retrecissement aortique, cardiomyopathie obstructive. 

La syncope survient a I’effort par incapacity a compenser la 
vasodilatation peripherique induite. 

La gene au remplissage ventriculaire est plus rarement en 
cause : tamponnade pericardique, myxome de I’oreillette. Le 
facteur declenchant est le changement de position. 

L’embolie pulmonaire grave entraTne une obstruction massive 
des arteres pulmonaires, a I’origine d’un etat de choc avec 
parfois syncope. 

2. Insuffisance coronaire 

L’angor peut preceder la syncope lors d’un effort, a I’occasion 
d’un spasme coronaire. 

L’infarctus du myocarde, de topographie posterieure, peut 
occasionner une syncope ou lipothymie par trouble rythmique ou 
conductif, ou un malaise de type vagal secondaire a I’intensite de 
la douleur. 


- Anomalies de I’ECG suggerant 
| que la syncope est liee a un trouble du rythme 
^ ou de la conduction 


Bloc bifasciculaire (BBG ou BBD associe a un HBAG ou HBPG) 

Autres anomalies de la conduction intraventriculaire 
(duree QRS^0,12s) 

BAV du 2 e degre Mobitz 1 , bradycardie sinusale asymptomatique 
(< 50 batt/min), bloc sino-auriculaire 

Arret sinusal > 3 secondes en I’absence de medicaments chronotropes 
negatifs 

Preexcitation des complexes QRS 
Intervalle QTc prolonge 
Intervalle QTc court 

BBD avec sus-decalage du segment ST dans les derivations VI a V3 
(syndrome de Brugada) 

Ondes T negatives dans les derivations precordiales droites et onde 
epsilon evoquant une dysplasie arythmogene du ventricule droit 

Ondes Q evoquant un infarctus du myocarde 

* Les anomalies responsables d’une syncope sont rapportees 
dans le paragraphe « Le diagnostic est certain ». 

BBG : bloc de branche gauche ; BBD : bloc de branche droit ; HBAG : 
hemibloc anterieur gauche ; HBPG : hemibloc posterieur gauche. 
D’apres conference de consensus HAS, 2008. 


3. Troubles de la conduction et du rythme (tableau 2) 

Les blocs auriculo-ventriculaires complets entraTnent des pertes de 
connaissance a I’emporte-piece. 

Les dysfonctions sinusales et maladies de I’oreillette sont plus rare- 
ment en cause. 

Les troubles du rythme paroxystiques sont plus frequents. La notion 
de palpitations precedant la perte de connaissance peut etre 
retrouvee par I’interrogatoire. Une cardiopathie preexistante est 
frequente. 

L’electrocardiogramme montre souvent des anomalies (extra- 
systoles ventriculaires, espace QT long, Wolf-Parkinson- 
White...). 

Les tachycardies ventriculaires spontanement resolutives. 

Les torsades de pointes favorisees par I’existence d’un espace 
QT long d’origine congenitale ou plus souvent d’origine medica- 
menteuse (antihypertenseurs, antiangineux, antiarythmiques, 
diuretiques, neuroleptiques, antidepresseurs, tableau 3) ou meta- 
bolique (hypokaliemie). 

Les troubles du rythme supraventriculaires (fibrillation ou flutter 
auriculaire, tachycardie jonctionnelle de Bouveret) ne donnent 
des syncopes qu’en cas de dysfonction ventriculaire associee. 
Enfin, il faut citer le dysfonctionnement d’un pacemaker. 
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Syncopes neurocardiogeniques 

1 . Syncopes vasovagales 

Les plus frequentes et les moins graves, elles surviennent dans 
un contexte evocateur, jamais en position allongee, plutot chez la 
femme jeune. Les circonstances declenchantes sont une emo- 
tion, une douleur, une atmosphere chaude confinee, la station 
debout prolongee. Les episodes ont tendance a se repeter. La 
perte de connaissance est precedee de prodromes : malaise, fai- 
blesse musculaire, paleur, sueurs, vision trouble, chute tension- 
nelle, bradycardie. Le passage en decubitus, jambes surelevees, 
peut eviter la perte de connaissance complete. Qu’il s’agisse d’une 
lipothymie ou d’une syncope, la phase postcritique est caracterisee 
par une asthenie intense et prolongee, mais sans confusion. 

Le diagnostic est habituellement clinique, mais dans les cas 
atypiques, le test d’inclinaison est utile. Le test est considere 


comme positif si la syncope survient durant sa realisation. La 
tension arterielle chute de plus de 60 % (ou 80 mmHg) et la 
frequence cardiaque de plus de 30 % (ou 40 batt/min) vers la 
20 e minute. 

Le passage en decubitus lors de I’apparition des prodromes 
et les betabloquants dans les formes recidivantes sont les bases 
du traitement. 

2. Syncopes reflexes ou vasovagales de situation 

Elles surviennent dans des situations particulieres : 

- syncopes de la miction : perte de connaissance la nuit, chez un 
homme age pendant ou apres la miction, reflexe vagal lors de 
la vidange de la vessie souvent associee a une hypotension 
orthostatique ; 

- syncope tussive ou ictus larynge : lors d’une quinte de toux 
chez un bronchopathe chronique. 


co 

| Principaux medicaments allongeant I’intervalle QT 

< 


DCI 

Noms de speciality 

DCI 

Noms de speciality 

DCI 

Noms de speciality 

Amiodarone 

Cordarone, Corbionax 

Fluphenazine 

Modecate, Moditen 

Pipamperone 

Dipiperon 

Amisulpride 

Solian 

Halofantrine 

Halfan 

Pipotiazine 

Piportil 

Arsenic 

Trisenox 

Haloperidol 

Haldol 

Propericiazine 

Neuleptil 

Bepridil 

Unicordium 

Indapamide 

.. Preterax, Fludex, Bipreterax 

(hydro)quinidine 

Serecor 

Chlorpromazine 

Largactil 

Levofloxacine 

Tavanic 

Sotalol 

Sotalex 

Clarithromycine 

Naxy, Mononaxy, 

Levomepromazine .. 

Nozinan 

Spiramycine 

Rovamycine 


Zeclar, Monozeclar 

Methadone 


Sulpiride 

Dogmatil, Synedil 

Cyamemazine 

Tercian 

Mizolastine 

Mizollen 

Sultopride 

Barnetil 

Disopyramide 

Rythmodan, Isorythm 

Moxifloxacine 

Izilox 

Tiapride 

Tiapridal 

Dolasetron 

Anzemet 

Penfluridol 

Semap 

Voriconazole 

Vfend 

Droperidol 

Droleptan 

Pentamidine 

Pentacarinat 



Ebastine 

Kestin, Kestinlyo 

Perphenazine 

Trilifan 



Erythromycine 


Pimozide 

Orap 


D’apres la HAS 2008 


| Hypotension orthostatique : principales causes 


Hypovolemie 

Globale 

I Deshydratation 
I Hemorragies 
I Insuffisance surrenale 
ou hypophysaire 

Relative 

I Varices importantes des membres 
inferieures 

I Desadaptation (alitement prolonge) 
I Derives nitres 


Atteinte du systeme nerveux 
autonome 

Secondaire 

I Systeme nerveux central : 
pathologie vasculaire, 
tumeur, maladie de Parkinson 
I Systeme nerveux peripherique : 
diabete, amylose 

Primitive 

I Atrophie multisystematisee, 
syndrome de Shy Drager 


Principaux medicaments 
responsables d’hypotension 
orthostatique 

Action neurogene 

I Antidepresseurs 
I Antiparkinsoniens 
I Tranquillisants 
I Antihypertenseurs 
centraux 
I Curares 
I Neuroleptiques 


Vasodilatateurs 

I Inhibiteur de I’enzyme 
de conversion de I’angiotensine 
I Inhibiteurs calciques 
I Derives nitres 

Diuretiques 
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Autres circonstances : defecation, deglutition, crises doulou- 
reuses aigues (colique nephretique, hepatique, infarctus...), 
gestes medicaux (ponction, infiltrations. . .). Une nevralgie glosso- 
pharyngee ou trigeminale est suspectee devant une syncope 
avec douleur faciale ou pharyngee. 

3. Hypersensibilite du sinus carotidien 

La syncope survient habituellement chez I’homme de plus de 
60 ans ayant des facteurs de risque vasculaire, en position 
debout, a I’occasion du rasage, de la compression cervicale par 
une cravate ou lors des mouvements de rotation du cou. 

Le mecanisme semble etre une stimulation mecanique des 
barorecepteurs carotidiens responsable d’une reaction vasode- 
pressive (chute tensionnelle) ou cardio-inhibitrice (bradycardie). 

Le diagnostic est porte par la survenue, lors du massage (entre 
5 et 10 secondes) du sinus carotidien, d’une pause sinusale de 


3 secondes et/ou d’une chute tensionnelle de 50 mmHg. Ce test 
est recommande chez les patients de plus de 40 ans souffrant 
d’une syncope d’origine inconnue. II est contre-indique en cas 
d’atherome carotidien du fait du risque emboligene. Une patho- 
logie cardiaque associee doit etre recherchee. La mise en place 
d’un stimulateur cardiaque peut etre necessaire en cas de repeti- 
tion des episodes. 

Hypotension orthostatique (tableau 4) 

L’hypotension orthostatique est une baisse de la pression arte- 
rielle et done du flux sanguin cerebral en position debout, a I’origine 
de lipothymies et de syncopes. Le contexte est assez evocateur : 
le sujet est plutot age, prend un traitement antihypertenseur 
direct ou ayant des effets secondaires hypotenseurs (neurolep- 
tiques, antiparkinsoniens, antidepresseurs...), la deshydratation 


i Quand suspecter une crise d’epilepsie lors de revaluation initiale ? 
| Valeur de I’anamnese pour distinguer une crise d’epilepsie 


Signes cliniques suggerant le diagnostic I Crise d’epilepsie probable I Syncope probable 


Signes lors de la perte de connaissance 
(tels qu’observes par un temoin) 


Symptomes avant I’evenement 


Symptomes apres I’evenement 


I Duree longue 

I Les mouvements tonico-cloniques 
sont habituellement prolonges 
et leur apparition coincide typiquement 
avec la perte de connaissance 
I Mouvements cloniques d’un hemicorps 
I Automatismes clairs tels que la mastication, 
la deglutition (lors d’une crise partielle) 
ou I’ hypersalivation 
I Hypertonie 

I Morsure de la langue a sa partie laterale 
ou morsure de la face interne des joues 
I Cyanose du visage 

I Aura inconstante et variee : 
hallucinations visuelles, 
auditives, olfactives, sensitives ou mnesiques 
(impression de deja-vu), etc. 

I Confusion prolongee (plusieurs minutes) 

I Douleurs musculaires 


I Duree courte 

I Les mouvements myocloniques 
sont inconstants, toujours de courte duree 
(< 15 s) et ils commencent 
apres la perte de connaissance 
I Hypotonie 
I Paleur 


I Nausees, vomissements, gene abdominale, 
sensation de froid, transpiration 
(a mediation neurale) 

I Sensation de tete vide, vision trouble 

I Absence de confusion ou de courte duree 
(quelques secondes) 

I Nausees, vomissements, paleur 
(a mediation neurale) 


Autres elements cliniques de moindre I Antecedent familial d’epilepsie 

valeur evocateurs de crise I Survenue durant le sommeil 

(faible specificite) I Perte des urines notee apres I’evenement 

I Cephalee apres I’evenement 

I Somnolence apres I’evenement D’apres la HAS 2008 
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est un facteur aggravant. Le malaise survient quelques minutes 
apres le lever, la periode post-prandiale, en detournant le flux 
sanguin vers la circulation splanchnique, est a risque. Si le sujet 
s’allonge lors de la phase prodromique, la syncope peut etre evi- 
tee. Le diagnostic est confirme si la tension arterielle systolique 
diminue de ^ 20 mmHg et la diastolique de ^ 1 0 mmHg entre la 
position couchee et la position debout lors d’une surveillance 
tensionnelle realisee toutes les minutes pendant 3 minutes. Une 
pression arterielle < 90 mmHg, sans modification lors de Portho- 
statisme, ne permet pas de conclure a une hypotension 
orthostatique. 

Neurologique 

1. Epilepsie 

Les pertes de connaissance brutales s’observent dans les 
crises d’epilepsie generalises, alors que les crises partielles sont 
a I’origine d’une alteration variable de I’etat de conscience assi- 
milables aux malaises. 

Le contexte est parfois evocateur : epilepsie connue, trauma- 
tisme cranien, alcoolisme, processus expansif intracranien, can- 
cer, infection par le VIH, sevrage en benzodiazepines. 

L’interrogatoire permet le plus souvent de differencier la crise 
d’epilepsie de la syncope (tableau 5). 

La crise generalisee associe habituellement : 

- une phase tonique : hypertonie, revulsion oculaire, arret respi- 

ratoire et cyanose ; 

- une phase clonique : mouvements anormaux des 4 membres ; 

- une phase resolutive : respiration stertoreuse, hypersalivation, 

reprise progressive de la conscience avec confusion post- 
critique. 

En I’absence de temoins, le diagnostic peut etre evoque 
devant une morsure des bords lateraux de la langue, une perte 
d’urine (bien que non pathognomonique) et la confusion post- 
critique. II existe parfois des signes preliminaires a la crise : aura, 
perte de contact, activites automatiques. 

Les crises partielles se traduisent par des manifestations repe- 
tees et stereotypees. II peut s’agir de perte de contact avec I ’en- 
tourage, d’activites automatiques ou de troubles subjectifs 
(visuels, auditifs, vegetatifs...), durant quelques secondes a plu- 
sieurs minutes ; la confusion post-critique est inconstante. 

L’ accident ischemique transitoire est rarement responsable 
d’une perte de connaissance breve, il s’accompagne alors de 
signes neurologiques moteurs, sensitifs ou sensoriels dans un 
territoire carotidien ou vertebro-basilaire. 

Hypoglycemie 

Elle peut etre a I’origine de malaises et de pertes de connais- 
sance. 

Elle survient essentiellement chez des patients diabetiques trai- 
tes par insuline ou sulfamides, tres rarement du fait d’un insuli- 
nome, d’une insuffisance surrenale ou hypophysaire. Les pro- 
dromes et signes associes sont constants : sensation de faim, 


sueurs, tachycardie puis apparition de troubles neurologiques ou 
psychiques tres varies : confusion, syndrome deficitaire, convul- 
sions, coma. 

Le diagnostic est etabli par le dosage de la glycemie (capillaire 
ou veineuse) pendant la crise et la disparition des symptomes 
apres absorption ou injection de sucre. 

Troubles psychiatriques 

II s’agit d’un diagnostic d’elimination. 

Les pertes de connaissance d’origine psychogene ne sont pas 
des syncopes, car elles ne s’accompagnent pas d’hypoperfusion 
cerebrale. II s’agit de pseudo-syncopes, les patients paraissent 
sans connaissance, pendant une periode prolongee. Elles peu- 
vent etre observees lors de conversions hysteriques ou lors de 
simulations. 

Les arguments en faveur de I’origine psychiatrique sont : r exis- 
tence de troubles psychiatriques connus, la repetition des epi- 
sodes avec des examens complementaires non contributifs, le 
role declenchant de certains evenements ou stress psychiques, 
des donnees semiologiques non coherentes avec les principales 
etiologies cardiaques ou neurologiques, I’absence de lesions 
post-traumatiques. 

Un sujet atteint de maladie psychiatrique peut avoir un malaise 
ou une perte de connaissance liee aux traitements : crise comi- 
tiale sous antidepresseurs tricycliques, hypotension orthosta- 
tique sous neuroleptiques. 

1 . Crise d’angoisse (ou attaque de panique) 

II s’agit d’une peur intense, d’une sensation de mort ou de 
catastrophe imminente sans cause evidente. Des facteurs 
declenchants ou associes sont parfois identifies : foule, exces de 
cafeine, amphetamines, sevrage en benzodiazepines. Les 
signes d’accompagnement sont : la dyspnee, I’oppression thora- 
cique et cervicale, la tachycardie, les paresthesies, la sensation 
defaiblesse, les tremblements. 

La crise peut durer plusieurs minutes ou dizaines de minutes, la 
conscience reste normale. 

Une syncope peut survenir du fait de I’hyperventilation. 

Les symptomes cedent sous benzodiazepines. 

2. Hysterie de conversion : crise somatoforme 

Les symptomes peuvent evoquer une crise epileptique : mou- 
vements anormaux, perte de connaissance, ou une syncope. 
Les elements en faveur de cette etiologie sont : la survenue en 
presence de temoins, la chute non brutale et I’absence de bles- 
sures, la duree prolongee de la perte de connaissance, I’impres- 
sion de coma profond avec resistance des paupieres a I’ouver- 
ture des yeux. 

Un epileptique connu peut faire d’authentiques crises comi- 
tiales et des crises somatoformes (I’electroencephalogramme 
per-critique est alors normal). 

L’interrogatoire et I’examen clinique sont plus rentables que les 
examens complementaires. Ms permettent d’aboutir au diagnos- 
tic etiologique dans pres de 50 % des cas. 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


428 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 59 

20 mars 2009 





| Syncopes et perte de connaissance de I’adulte 

Cardiaque Vasovagale Reflexe Hypotension Epilepsie Psychiatrique 

|| orthostatique I 


Frequence 

++ 

+++ 

+ 

++ 

++ 

+ 

Antecedents 
et terrain 

1 Cardiopathie 
connue ou facteurs 
de risque vasculaire 

1 Sujet jeune 


1 Traitement hypo- 
tenseur 

1 maladie 
neurologique 

1 Epilepsie 

1 Alcool 

1 Lesion cerebrale 

1 Contexte 
psychologique 

Circonstances 

declenchantes 

1 Effort 

1 Emotion 

1 Douleur 

1 Chaleur 

1 Miction 

1 Toux 

1 Compression 
(cervicale) sinus 
carotidien 

1 Changement 
de position 
post-prandiale 

1 Surmenage 

1 Sevrage 

1 Stimulation 
lumineuse 

1 Stress 

Prodromes 

1 Absents ou 
douleur thoracique, 
palpitations 

1 Sueurs 

1 Faiblesse 

1 Paleur 

0 

1 Sensation 
vertigineuse 

1 Malaise 

1 Aura 

1 Angoisse : 
peur intense 

Manifestations 

per-critiques 

1 Paleur 

1 Bradycardie 
ou tachycardie 

1 Bradycardie 

1 Baisse 
tensionnelle 

1 Bradycardie 
et/ou chute 
tensionnelle 

1 Chute tensionnelle 
avec ou sans 
acceleration pouls 

1 Phase tonique, 
clonique, resolutive 

1 Angoisse : peur 
1 Dyspnee, 
oppression 
thoracique 

1 Hysterie : 
agitation 

Duree 

< 5 minutes 

< 5 minutes 

< 5 minutes 

< 5 minutes 

20 minutes 

Variable, 

parfois prolongee 

Manifestations 

post-critiques 


Asthenie 



1 Confusion 

1 Hysterie : coma 
1 Cal me areactif 

1 Indifference 

Examens 

complementaires 

1 ECG 

1 Holter ECG 

1 Echo coeur 



1 Mesure TA 
couche et debout 

1 EEG formes 
atypiques 

1 Tomodensitometrie 

1 Diagnostic 
d’elimination 

Gravite 

+++ 



+ 

++ 



Examens complementaires 

Les causes de pertes de connaissance sont par ordre de fre- 
quence : neurocardiogeniques (vasovagales, situationnelles et 
sinus carotidien, plus de 60 %), puis les arythmies cardiaques (1 0 %) 
et I’hypotension orthostatique (1 0 %). Malgre les differents examens 
realises, aucune etiologie n’est retrouvee dans 1 0 % des cas. 

Immediats 

1 . Electrocardiogramme (ECG) 

La rentabilite diagnostique est faible (5 %), mais la gravite des 
causes cardiaques rend cet examen indispensable. Cependant, 
une evaluation clinique et un ECG donnent le diagnostic dans 
plus de 75 % des cas. 


Certaines anomalies electrocardiographiques suggerent que la 
syncope est liee a un trouble du rythme ou de la conduction 
(tableau 2), d’autres I’affirment : 

- bradycardie sinusale < 40 batt/min ; 

- bloc sino-auriculaire ou pauses sinusales repetees superieures 
a 3 secondes ; 

- bloc auriculo-ventriculaire de 2 e degre Mobitz 2, ou de 3 e degre ; 

- bloc de branche alternant ; 

- tachycardie paroxystique ventriculaire ; 

- dysfonctionnement d’un stimulateur cardiaque avec des 
pauses cardiaques. 

Ces anomalies electrocardiographiques necessitent une prise 
en charge cardiologique urgente. 
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2. Glycemie capillaire 

Bien que le malaise ne soit pas habituellement spontanement 
regressif et que la glycemie puisse se normaliser a distance (au 
moment de I’examen), cet examen simple doit etre realise le plus 
pres possible de I’episode. 

3. Autres examens urgents 

Deux diagnostics sont a evoquer de principe : 

- I’intoxication a I’oxyde de carbone : dosage de la carboxyhe- 
moglobine ; 

- I’intoxication alcoolique : alcoolemie. 

Ce dernier diagnostic ne doit pas etre retenu trop facilement, 
meme quand les antecedents sont en faveur. Les diagnostics 
differentials cliniques sont certaines affections neurologiques 
(accidents ischemiques ou hemorragiques de la fosse poste- 
rieure) et I’hypoglycemie. De plus, certaines etiologies sont plus 
frequentes chez I’alcoolique chronique (epilepsie, hematomes 
cerebraux...). 

A realiser dans un second temps 

1 . Explorations cardiaques 

Elies sont faites systematiquement dans des circonstances 
evocatrices : sujet age, antecedents cardiologiques, anomalies a 
I’ECG, syncope a I’emporte-piece. 

L’enregistrement electrocardiographique continu (holter ECG) sur 
24 heures (ou en cas d’episodes repetes par implantation sous- 


cutanee de 18 a 24 mois) permet de detecter des troubles du 
rythme et de la conduction paroxystiques. 

L’echographie cardiaque permet le diagnostic etiologique de la 
syncope lorsqu’elle met en evidence : un retrecissement aortique 
serre, une cardiomyopathie obstructive, un myxome de I’oreil- 
lette, une hypertension arterielle pulmonaire. 

2. Test d’inclinaison 

II evalue les reactions de I’organisme (tension arterielle, fre- 
quence cardiaque) lors du passage de la position couchee a la 
position inclinee (60 a 70° pendant 45 minutes) et tente de repro- 
duce le malaise. 

II est recommande s’il n’existe pas d’anomalie cardiaque Cli- 
nique ou electrique. 

II permet d’authentifier une chute tensionnelle au moment du 
malaise, precocement dans I ’hypotension orthostatique (3 minutes 
en moyenne), plus tardivement (20 minutes en moyenne) dans 
les syncopes vasovagales. 

3. Explorations neurologiques 

La tomodensitometrie cerebrale n’a d’interet qu’en cas de 
suspicion de processus expansif intracranien evoque sur la pre- 
sence de signes d’hypertension intracranienne ou d’un syn- 
drome deficitaire ou de crise comitiale, si certains elements sont 
presents : premiere crise comitiale surtout si le debut est focal, 
infection par le VIH connu ou terrain a risque, traitement anticoa- 
gulant, traumatisme cranien recent, cancer. 


Qu’est-ce qui peut tomber a Pexamen ? 


Une femme de 87 ans (1 ,58 m, 78 kg) 
est hospitalisee pour une chute 
responsable d’un traumatisme 
cranien. Son hypertension arterielle 
est traitee par hydrochlorothiazide- 
enalapril et acebutolol, et son diabete 
par gliclazide et metformine depuis 
plus de 15 ans. Elle prend tous les 
soirs du lorazepam. 

Elle est confuse, a des troubles de 
I’attention et ne se souvient plus des 
circonstances de la chute. 

QUESTION N° 1 

Quelles sont les principales 
hypotheses pouvant expliquer 
cette chute ? 


QUESTION N° 2 

Sa niece signale que depuis quelque 
temps elle a des troubles de la 
memoire et a deja fait plusieurs 
chutes. L’auscultation note un souffle 
systolique au foyer aortique. 

Quelles explorations realisez-vous 
et que recherchez-vous ? 

QUESTION N° 3 

Sur quelles donnees posez-vous 
le diagnostic d’hypotension 
orthostatique ? 

QUESTION N° 4 

Quelles anomalies cardiologiques 
favorisees par son traitement 
necessiteraient une prise en charge 
cardiologique urgente ? 


QUESTION N° 5 

Les resultats des examens 
biologiques sont les suivants : 

- creatininemie 187 micromoles/L ; 

- uree 21 mmol/L ; 

- kaliemie 5,4 mmol/L ; 

- glycemie 3,2 mmol/L ; 

- hematocrite 52 %. 

Expliquez ces anomalies. 

QUESTION N° 6 

Quelle est votre attitude 
therapeutique ? 


Retrouvez toutes les reponses 
et les commentaires sur 
www.larevuedupraticien.fr 
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L’electroencephalogramme detecte les formes atypiques de 
crises comitiales, non diagnostiquees par Pinterrogatoire. Celui-ci 
doit etre realise le plus precocement possible apres I’episode aigu. 

Traitement 

Syncopes reflexes 

Les mesures preconisees sont les suivantes : 

- eviter les facteurs declenchants (par exemple, les endroits 
chauds et surpeuples, les cols serres, la toux, la depletion 
volemique, modifier un traitement hypotenseur. . .) ; 

- reconnaTtre les symptomes annonciateurs ; 

- apprendre les manoeuvres pour interrompre I’episode (par 
exemple position couchee). 

Une stimulation cardiaque chez les patients souffrant du syn- 
drome du sinus carotidien peut etre necessaire. 

Hypotension orthostatique 

La premiere mesure est la modification d’un eventuel traite- 
ment hypotenseur. Dans les autres situations, les moyens thera- 
peutiques disponibles sont : les ceintures ou vetements de 
contention elastique, I’expansion volemique avec prise de sel, la 
fludrocortisone et la midodrine. 

Arythmie cardiaque 

Une prise en charge et une hospitalisation en milieu cardiolo- 
gique sont imperatives. 

Indication d’hospitalisation 

Une hospitalisation est imperative : 

- pour le diagnostic et le traitement d’une syncope cardiaque ; 

- pour revaluation et le traitement d’une syncope orthostatique ; 

- pour la prise en charge des pathologies associees ou des trau- 
matismes severes secondaires ; 

- pour des raisons medicosociales. 

Syncope chez le sujet age 

Les syncopes sont plus frequentes chez les sujets ages, les 
causes potentielles sont multiples et intriquees (pathologies et 
medicaments). Toute chute chez la personne agee doit faire 
rechercher une cause, et notamment une syncope. L’interroga- 
toire peut etre difficile du fait de troubles cognitifs, une evaluation 
par le Mini Mental State Examination (MMSE) est utile. L’interro- 
gatoire de I’entourage, des temoins, la mesure de la pression 
arterielle couchee et debout ainsi que la realisation d’un ECG et 
la recherche de lesions post-traumatiques (fractures...) doivent 
etre systematiques. L’hospitalisation est le plus souvent neces- 
saire. La possibility de retour a domicile doit etre evaluee avec 
I’entourage et I’assistante sociale, en modifiant eventuellement 
les aides a domicile et en mettant en place une telealarme. 


Malaise, perte de connaissance, crise comitiale chez I’adulte 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q L’interrogatoire et I’examen Clinique sont essentiels 
pour determiner la cause d’un malaise ou d’une perte 
de connaissance. 

Q L’origine vasovagale est la cause la plus frequente. 

Q Les causes cardiaques sont plus rares que les causes 
non cardiaques, mais elles doivent etre evoquees 
systematiquement du fait de leur gravite. 

Q Des antecedents cardiaques (structuraux : cardiopathie, 
infarctus etc., ou rythmiques) orientent vers une cause 
cardiaque, leur absence vers une cause neurologique 
ou neurocardiogenique. 

Q L’absence de prodromes : une perte de connaissance 
« a I’emporte-piece » et une duree inferieure a 5 minutes 
evoquent une cause cardiaque, et notamment un trouble 
de la conduction. 

Une duree prolongee (20 minutes) et une confusion 
post-critique sont des arguments pour une crise comitiale. 

Q La recherche d’une cause medicamenteuse doit etre 
systematique, notamment chez les personnes agees. 

Q Les examens de premiere intention sont 
I’electrocardiogramme, la prise de la tension arterielle 
en position couchee et debout, la glycemie capillaire. 

Puis sont realises un holter ECG, une echographie cardiaque, 
un electroencephalogramme. 



Conduite automobile et syncope 

Le medecin est tenu d’informer son patient des risques d’acci- 
dent lies a sa pathologie. La legislation (arrete du 21 decembre 
2005) fixe la liste des affections incompatibles avec I’obtention 
ou le maintien du permis de conduire. Suivant la cause et la gra- 
vity de la syncope, la restriction peut etre permanente jusqu’a 
mise en place d’un traitement efficace. • 


L’auteur declare n’avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees publiees 
dans cet article. 
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